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A  realização  deste  trabalho  faz  parte  do  6º  ano  do Mestrado  integrado  em 
Medicina. 
    As LVM mantêm‐se como uma das condições mais devastadoras da medicina 
para  o  homem,  particularmente  devido  à  perda  de  anos  de  vida  produtiva  e  aos 
enormes  gastos  económicos  para  a  nossa  sociedade.  Existem  poucas  ou  mesmo 
limitadas opções terapêuticas disponíveis para reduzir a morbilidade e mortalidade das 
LVM. 
No  entanto,  novos  conhecimentos  acerca  de  técnicas  inovadoras  e  recentes 
trabalhos com as células estaminais, dão‐nos uma perspectiva de futuro com bastante 
potencial  para  esta  especialidade médica,  fazendo  desta  uma  das  mais  excitantes 
fronteiras da medicina actualmente. 
A  escolha  da  elaboração  deste  trabalho  sobre  Traumatismos  Vertebro‐
Medulares (TVM) prende‐se com o meu interesse pela Neurocirurgia, e especialmente 
porque a área de  tratamento  se encontra pouco desenvolvida. Tive acesso não  só a 
informação,  bem  como  a  oportunidade  de  puder  observar  ao  vivo,  novas  técnicas 
inovadoras da actualidade e de prospectivas de futuro.  












do  E.U.A.,  uma  vez  que  em  Portugal  não  se  realizou  nenhum  tipo  de  estudo  até 
actualidade. 

























Trata‐se  de  um  trabalho  de  pesquisa  bibliográfica  com  recurso  a  textos 
especializados de anatomia, neurocirurgia, neurologia e traumatologia, para descrever 
os  vários  quadros  neurológicos  que  os  doentes  apresentam,  bem  como  o  seu 
tratamento conservador e cirúrgico.  
Foi  de  grande  utilidade  as  bases  de  dados  do  Medline,  do  PubMed  e  do 
Emedicne  que  fornecem  a  informação  mais  actualizada.  Para  a  pesquisa  foram 





















3 ‐  REVISÃO  ANATÓMICA  DA  COLUNA  VERTEBRAL  E  ESTRUTURAS 
NERVOSAS 
 






  As  vértebras  são  elementos  ósseos  empilhados  uns  sobre  os  outros  e 
organizados  funcionalmente. Na  sua visão antero‐posterior a coluna é  recta, mas na 
visão lateral apresenta um contorno sinuoso em forma de "S" (Fig. 3‐1). As curvaturas 
são  fisiológicas e denominam‐se cifose e  lordose quando a concavidade é anterior e 
















por material  fibroso  e  gelatinoso,  (proporcionando um  suporte  adicional  ao mesmo 
tempo que o evita o atrito entre corpos vertebrais como podemos ver na figura 3‐2) e 












Figura  3‐2:  Representação  de  um  segmento  espinhal  normal.  Disponível  em: 
www.spinaldecompressiontherapy.com/FAQ's.htm (acedido em: 6 Março de 2008). 
 




corpo, e a  lâmina  (placa  fina), que se  reúne com a  lâmina da outra metade na  linha 
média do corpo, por onde emerje a apófise espinhosa (Moore KL, 2001). 















insere o  ligamento  amarelo) e dois bordos, um  superior e outro  inferior  (Esperança 
Pina JA, 1995). 
  A  apófise  espinhosa  nasce  do  ângulo  de  união  das  duas  lâminas,  sendo 
aplanada  transversalmente  e  dirigida  em  sentido  posterior.  Apresenta  duas  faces 
laterais, um bordo superior fino, um bordo inferior espesso, uma base de implantação 
e um vértice livre (Esperança Pina JA, 1995; Frank H. Netter, 2001). 










































cartilagens  o  que  acarreta  alterações  degenerativas  locais,  as  artroses  ou  bicos  de 
papagaio (Esperança Pina JA, 1995; Seeley RR, 2003). 
  Anatomicamente  a  coluna  vertebral  é  formada  por  33  a  34  vértebras  (7 
cervicais, 12 torácicas, 5  lombares, 5 sagradas e 4 ou 5 coccígeas). A medula espinhal 
nos adultos possui cerca de 45 cm (Frank H. Netter, 2001). 
  Existem diferenças  regionais nas  vértebras  com  características específicas. As 
vértebras cervicais têm corpos muito pequenos, com apófises espinhosas parcialmente 
bífidas,  e  em  cada  apófise  transversa  existe  um  foramen  transversário  pelo  qual  as 
artérias vertebrais se dirigem para a cabeça. Apenas as vértebras cervicais têm buracos 
transversários (Esperança Pina JA, 1995). 
  A  primeira  vértebra  cervical  chama‐se  atlas,  não  tem  corpo  nem  apófise 
espinhosa, mas apresenta grandes facetas articulares superiores onde se reúnem com 
os  côndilos  occipitais  na  base  do  crânio  (Esperança  Pina  JA,  1995).  Esta  articulação 
permite mover a cabeça no plano antero‐posterior (afirmação) e no lateral. A segunda 














  As  apófises  vertebrais  torácicas  ou  dorsais  têm  apófises  espinhosas  longas  e 
finas que  se dirigem para baixo, e apófises  transversas  relativamente  compridas. As 
primeiras 10 vértebras torácicas têm nas suas apófises transversas facetas articulares 
que se articulam com as tuberosidades das costelas. Nos bordos superior e inferior do 
corpo  da  vértebra  há  ainda  facetas  que  se  articulam  com  as  cabeças  das  costelas 
(Frank H. Netter, 2001; Esperança Pina JA, 1995). 
  As vértebras  lombares  têm  corpos  largos e espessos e apófises  transversas e 
espinhosas fortes e rectangulares (Esperança Pina JA, 1995). 
  Relativamente  ao  sacro,  as  apófises  transversas  das  vértebras  sagradas 
fundem‐se para formar as asas do sacro. A apófise espinhosa da quinta vértebra não se 














constituído  por  três  a  cinco  vértebras  mais  ou  menos  fundidas  que  formam  um 













o  ligamento  amarelo,  o  interespinhoso  e  o  intertransverso.  Os  ligamentos 
intrasegmentares  seguram muitas  vértebras  ao mesmo  tempo,  e  inclui  o  ligamento 

















O  ligamento  longitudinal  anterior  é  uma  faixa  larga  e  espessa  de  tecido 
conjuntivo denso que une as  faces anteriores dos corpos das vértebras e dos discos 
intervertebrais,  amarrando‐os,  desde  o  arco  anterior  do  atlas  até  a  face  pélvica  do 
sacro.  Actua  reforçando  o  contorno  anterior  dos  discos  intervertebrais,  durante  o 












une  as  faces  posteriores  dos  corpos  de  todas  vértebras  e  discos  intervertebrais. 
Portanto,  está  localizado  na  parede  anterior  do  canal  vertebral  e  termina  na  face 
superior  do  canal  sagrado.  Apresenta‐se  largo  e  espesso  na  região  cervical  e, 
gradualmente,  torna‐se  estreito  e  delgado  nas  regiões  torácica  e  lombar.  Nestas 
regiões  estreita‐se  ao  nível  dos  corpos  das  vértebras;  fixando‐se  nos  seus  bordos 
superiores e  inferiores, mas na porção média do corpo une‐se ao mesmo por  tecido 
conjuntivo  laxo. Ao nível dos discos, o  ligamento expande‐se bilateralmente e  insere 
nos mesmos,  sendo  esta  a  parte mais  fraca  do  ligamento  e  de  pouco  valor  para  a 
protecção  dos  discos  lombares.  Actua  limitando  o movimento  de  flexão  da  coluna 
(Seeley RR, 2003). 
  Os  ligamentos  interespinhosos  são delgadas membranas de  tecido conjuntivo 
denso que unem os corpos dos processos espinhosos adjacentes e são contínuos com 
os  ligamentos amarelos e  supra‐espinhosos. Os  ligamentos  interespinhosos  são bem 
desenvolvidos  na  região  lombar,  não  estão  sob  tensão  e  portanto  não  limitam  o 
movimento de flexão (Seeley RR, 2003; Esperança Pina JA, 1995).  
  Os  ligamentos  intertransversários  unem  lateralmente  as  apófises  transversas 






















  Em  torno  das  estruturas  do  sistema  nervoso  central  existe  um  líquido,  de 

















“vilosidades  aracnóideias”,  predominantemente  ao  longo  do  seio  sagital  superior 
(Esperança Pina JA, 1998; Snell RS, et al., 2001). 









  A medula  tem uma  forma aproximadamente cilíndrica e começa na sua parte 
superior,  na  goteira  occipital  do  crânio,  na  continuação  do  bulbo  raquídiano  do 














cinzentos  anteriores  e posteriores,  unidos  por  uma  delgada  comissura  cinzenta que 
contem um pequeno  canal  central. A  substância branca pode‐se dividir em  cordões 
anteriores, laterais e posteriores (Esperança Pina JA, 1998).   
 
Os  tractos  mais  importantes  do  ponto  de  vista  clínico  são  (Figura  3‐5):  
 
1. Tracto espinho‐talâmico ventral  
   Transmite  impulsos  relacionados  com  o  tacto.  Possui  origem  na  coluna 
posterior,  cruza  para  o  lado  oposto  na  comissura  anterior  e  ascende  pelo  funículo 
anterior até ao tálamo (Raineteau O, 2002).   
2. Tracto espinho‐talâmico lateral  
  Transmite  os  impulsos  da  sensibilidade  dolorosa  e  da  temperatura  do  lado 
contralateral. Possui também origem na coluna posterior, cruza para o lado oposto na 
comissura anterior e asc8ende pelo funículo  lateral até ao tálamo. Clinicamente pode 















  Localizados  na  porção  posterior  da medula  espinhal  entre  o  sulco mediano 
posterior e sulco póstero‐lateral, conduzem impulsos proprioceptivos provenientes de 





  A  via  piramidal  transmite  o  impulso  motor  para  os  neurónios  motores 
(motoneurônios)  do  corno  anterior  por meio  do  tracto  cortico‐espinhal  lateral  (que 
cruza para o lado oposto no bulbo), e do tracto cortico‐espinhal ventral que desce sem 
cruzar  para  o  lado  oposto,  na  parte  anterior  da medula  espinhal.  Controla  a  força 











Figura  3‐5:  Tractos  da  medula  espinhal;  1‐  Fascículo  grácil  e  cuneiforme. 
2‐Tracto  cortico‐espinhoso  lateral.  3‐  Tracto  espinho‐cerebeloso  dorsal. 
4‐  Tracto  espinho‐talâmico  lateral.  5‐Tracto  espinho‐cerebeloso  ventral. 
6‐ Tracto espinho‐talâmico ventral. (Delfino H., 2006). 
 
  Ao  longo  de  toda  a medula  espinhal  existem  31  pares  de  nervos  espinhais 
(Saladin KS, 1998). Os nervos espinhais saem da medula espinhal e passam através dos 
buracos intervertebrais, de conjugação, ao longo da coluna vertebral. Estes recebem o 















(fibras  motoras).  A  raiz  posterior  consiste  em  feixes  de  fibras  nervosas  (fibras 
aferentes)  que  levam  impulsos  nervosos  até  ao  SNC,  ao  transmitirem  a  informação 
sensitiva da dor,  tacto,  temperatura e  vibração  (fibras  sensitivas). Cada  raiz nervosa 
posterior  possui  um  gânglio  sensitivo,  cujas  células  dão  origem  a  fibras  nervosas 
periféricas e centrais (Snell RS, 2001). 





  Depois  de  emergir  do  foramen  intervertebral,  cada  nervo  espinhal  divide‐se 
imediatamente num ramo anterior grande e num ramo posterior mais pequeno, cada 
um contendo fibras nervosas motoras e sensitivas. O ramo posterior dirige‐se para trás 




nervosos.  Os  plexos  cervicais  e  braquiais  encontram‐se  na  raiz  das  extremidades 













  Em  relação  aos  gânglios,  estes  podem‐se  classificar  em  gânglios  sensitivos, 
cranianos e gânglios autónomos (Snell RS, 2001). 
  Os  gânglios  sensitivos  são  espessamentos  fusiformes  localizados  sobre  a  raiz 
posterior de cada nervo espinhal próximo da união da raiz posterio com a raiz anterior 
do nervo raquidiano (gânglios das raízes posteriores) (Snell RS, 2001). 
  Os  gânglios  autónomos,  são  de  forma  irregular  e  localizam‐se  ao  logo  do 




















cervicais  profundas,  das  intercostais  e  das  lombares.  É  suprida  por  três  artérias 
longitudinais,  uma  artéria  espinhal  anterior  e  duas  artérias  espinhais  posteriores 
(Figura  3‐6).  Essa  vascularização  é  reforçada  por  vasos  segmentares  denominados 
artérias radiculares (Snell RS, 2001).  
  A artéria espinhal anterior é  formada pela união de dois pequenos ramos das 
artérias  vertebrais.  Percorre  a  extensão  da  medula  espinhal  na  fissura  mediana 
anterior e  irriga os dois  terços anteriores da medula espinhal  (Figura 3‐7). O  calibre 
dessa artéria varia de acordo com a sua proximidade de uma artéria radicular magna. 
Geralmente é menor na região de T4 a T8 da medula (Esperança Pina JA, 1995). 




 A  artéria  de  Adamkiewicz  ou  artéria  radicular  anterior magna  é  o  principal 

































As  veias  que  drenam  a  medula  espinhal  têm  uma  distribuição  similar  às 
artérias.  O  tronco  longitudinal  anterior  consiste  nas  veias  anterimediana  e 
anterolateral  e  o  tronco  longitudinal  posterior  drena  para  o  funiculi  posterior 
(Esperança Pina JA, 1995). 
O plexo  interno  vertebral está  localizado entre  a dura mater e o periosteum 









posteriores, que  estão  interconectados  a  vários níveis desde o  “clivus”  até  a  região 
sagrada (Esperança Pina JA, 1995). 

























  A  incidência  das  fracturas  da  coluna  vertebral  tem  aumentado  nas  últimas 
décadas  com  o  aumento  no  número  de  acidentes  tráfico,  desportos  e  alguns  deles 
radicais seguido de acidentes de trabalho e violência. Contudo também melhoraram a 
primeira  abordagem  ao  doente  no  local  do  acidente  e  do  seu  transporte  para  o 
hospital de referência (DeVivo MJ, 2002). 
São normalmente doentes politraumatizados  em cuja abordagem  tem de ser 







      A  incidência  da  LVM  traumática  nos  E.U.A  é  de  30‐60  novos  casos  por  ano  por 
1.000.000 na população, o que  supõe uns 10.000  casos novos por  ano. Baseado na 














































  O homem é mais atingido que a mulher nos E.U.A.  com um  ratio de 4:1. Os 





















  A  incidência  de  casos  pediátricos  nos  E.U.A.  é  de  1,99  casos  por  100,000 
crianças. Num estudo pediátrico recente, verificou‐se que as crianças afro‐americanas 
eram mais atingidas (1,53 casos por 100.000 crianças) que as americanas nativas (1,0 
casos  por  100,000  crianças)  e  as  hispânicas  (0,87  casos  por  100,000  crianças), 
enquanto que as asiáticas mostravam uma incidência menor que todas as outras raças 
(0,36 casos por 100,000 crianças) (Vitale MG, 2006). 
  Verificou‐se  também  que  o  sexo  masculino  nas  crianças  (2,79  casos  por 
100,000  crianças)  era mais  atingido  que  o  sexo  feminino  (1,15  casos  por  100,000 
crianças) (Vitale MG, 2006). 
  Em  relação  a  sua  etiologia,  as  principais  causas  foram:  acidentes  de  viação 
(56%),  quedas  (14%),  lesão  por  armas  brancas  (9%)  e  lesão  desportiva  (7%).  Das 
crianças  com  LVM por acidente de viação, 67,7% não usavam  cinto de  segurança. A 












  Estes  doentes  politraumatizados  apresentam  em média,  fracturas  dos  ossos 

























































longo  de  toda  a  coluna  vertebral,  as  fracturas  não  ocorrem  de modo  uniforme  e 
homogéneo  ao  longo  da  coluna  vertebral,  existindo  diferenças  relacionadas  com  a 
incidência,  morfologia  e  características  clínicas,  que  se  reflectem  também  no 
tratamento realizado (Maurice Victor MD, 2001).  
As  fracturas da coluna vertebral são didacticamente divididas em  fracturas da 
coluna  cervical  alta  (Occipital  ‐  C2),  fracturas  da  coluna  cervical  baixa  (C3  ‐  C7)  e 
fracturas da coluna torácica e lombar (Maurice Victor MD, 2001). 
As  fracturas  da  coluna  cervical  alta  são  representadas  pelas  fracturas  dos 
côndilos occipitais,  lesões  ligamentares da  junção  crânio  ‐  cervical,  fractura do Atlas 
(C1),  fracturas  do  processo  odontóide,  lesão  do  ligamento  transverso,  subluxação 
rotatória C1  ‐ C2 e espondilolistese traumática do áxis  (C2). Essas  lesões apresentam 












grupos:  fracturas  por  compressão,  fracturas  por  deslocação  e  fracturas  por  rotação 
(Maurice Victor MD, 2001). 
As  fracturas da coluna  torácica e  lombar são  também divididas em 3 grandes 
grupos, de acordo com a morfopatologia da  lesão, existindo sub‐grupos de  fracturas 
em  cada  grupo:  fracturas  por  compressão,  fracturas  por  deslocação  e  fracturas  por 
rotação (Maurice Victor MD, 2001). 
A  transferência  de  energia  cinética  para  a  medula  espinhal,  a  secção  dos 
axónios,  a  lesão  dos  corpos  das  células  nervosas  e  a  rotura  dos  vasos  sanguíneos 
causam a lesão primária da medula espinhal. Na fase aguda da lesão (até 8 horas após 
o  trauma) ocorre hemorragia e necrose da  substância cinzenta,  seguida de edema e 
hemorragia.  Formam‐se  petéquias  hemorrágicas  na  substância  cinzenta,  logo  no 
primeiro minuto  da  LVM,  que  se  aglutinam  dentro  da  primeira  hora,  resultando  na 
necrose central hemorrágica, que pode estender – se para a substância branca nas 4 a 
8 horas  seguintes, como consequência de uma  redução geral do  fluxo  sanguíneo no 


















sido observado  separação  física dos axônios  somente em alguns  casos de  ferimento 
por arma de fogo (Sandler AN, 1976).
A separação dos axônios é um processo gradual, que ocorre no  local da  lesão 
após  alguns  dias  do  traumatismo,  sendo  o  resultado  de  uma  série  de  eventos 
patológicos, relacionados com a lesão da membrana celular e suas proteínas, e não da 
separação física  imediata do axónio. A  interrupção da condução do estímulo nervoso 




pacientes  com  LVM.  O  que  leva  a  lesões  intra‐medulares  como  os  quistos  e  os 
microquistos siringomiélicos (MacDonald RL, 1988), ou lesões extra‐medulares como a 













maneira muito  lenta  e  insidiosa,  e  podem  não  ser  perceptíveis  pelo  paciente.  No 




adenosina  trifosfatase,  cujo  resultado é a perda de energia e  colapso da membrana 
celular,  que  também  é  mediado  pela  produção  de  radicais  livres  e  activação  das 
fosfolipases  e  lipases.  A  impossibilidade  da  célula  em  converter  completamente  o 
oxigénio para dióxido de carbono e água, promove a formação de radicais  livres, que 
resulta  em  peroxidação  lipídica  e  subsequente  falha  da  membrana  celular.  Estes 
eventos justificam a utilização da metilprednisolona nas primeiras 8 horas após a LVM, 

















A  LVM  secundária  ao  trauma  não  é  condição  comum, mas  os  seus  efeitos  a 
nível médico,  financeiro e pessoal  (no que respeita as suas capacidades e o seu bem 
estar) são “grandes” (DeVivo MJ, 1999). 
Os  acidentes de  viação  são os mais  comuns nos E.U.A  (Figura 6‐1),  sendo  as 
quedas mais comuns nas pessoas com 45 anos ou mais. Dentro destas, as mulheres 












































Nos  países  desenvolvidos,  a  causa mais  comum  são  os  acidentes  de  viação, 




frequente  na  zona  urbana  nos  países  desenvolvidos.  Esta  (incluindo  o  homicídio, 
suicídio, guerras, etc.)  tem vindo a aumentar nos últimos anos, e mesmo em alguns 
países, a violência tornou‐se a principal causa de LVM. (Surtherland MW, 1993). 






Relativamente  ao  nível  da  LVM,  em  toda  a  sua  extensão  da  coluna, 

























































Tendo  em  conta  que  as  lesões  na  cabeça  e  na  coluna,  acontecem 
frequentemente em simultâneo, deve‐se presumir que um paciente inconsciente pode 
ter uma LVM. Para evitar a  falta da atenção, devido à distracção por parte de  lesões 
possíveis  do  abdómen  e  do  peito,  assume‐se  que  todos  os  pacientes  vítimas  de 
múltiplo trauma têm LVM e deve‐se manter a  imobilização do paciente até que esse 
tipo de  lesão possa  ser  avaliada  com  segurança, por meio de  radiografias,  e outros 
exames  complementares  quando  necessário  (Waters  RL,  1991; Maurice  Victor MD, 
2001). 
O diagnóstico pode  ser  incorrecto devido à história  clínica e a exames  físicos 
inadequados e incompletos ou mesmo pelo facto de vários factores poderem mascarar 
a  eventual  lesão  da  coluna.  Outro  tipo  de  situação  complicada,  são  os  pacientes 
psicologicamente instáveis devido á lesão ou que estão hipoxémicos e começam a ficar 
inquietos, não cooperantes e agitados (Waters RL, 1991). 
É  possível,  que  em  alguns  pacientes,  as  reacções  sejam  tão  bizarras,  que  o 
diagnóstico é de histeria (Waters RL, 1991). 
A avaliação do paciente compreende a história clínica, o exame físico, o exame 









testemunhas  ou  de  pessoal  da  ambulância)  acerca  do  estado  geral  do  paciente 
previamente  ao  trauma  são  de  grande  utilidade  para  auxiliar  no  esclarecimento  do 
mecanismo  de  trauma  e  suas  possíveis  lesões  associadas.  Sintomas  como  a 
impossibilidade ou a  incapacidade para mover um ou mais membros  são altamente 
suspeitos  de  LVM.  É  muito  importante  ter  também  em  atenção,  que  a  retenção 
urinária e a incontinência nos acidentados são sinais de perigo (Michaelis LS, 1976). 




































a  LVM  cervical  e  não  provenientes  do  choque  sistémico,  que  habitualmente  causa 
taquicardia, hipotensão e extremidades frias. Deve‐se reconhecer que a lesão cervical 
causa respiração paradoxal, levando a uma depressão da caixa torácica na inspiração, 











































A  área  de  sensibilidade  do  paciente  é  examinada  no  sentido  crânio  ‐  caudal 
desde  a  região  cervical,  por  meio  da  avaliação  da  sensibilidade  à  variação  de 
temperatura, sensibilidade dolorosa e sensibilidade  táctil, que são  funções mediadas 
pelo  tracto  espinhotalâmico  lateral,  cujas  fibras  estão  na  porção  antero‐lateral  da 
medula espinhal. O exame da vibração por meio de diapasão ou da posição espacial 
dos membros  avalia  as  condições  do  trato  posterior  da medula  espinhal  (funículos 


















Figura  7‐1‐  Esquema  da  distribuição  segmentaria  dos  dermatomes.  Disponivel  em: 









































































































































Alguns  síndromes  medulares  têm  sido  descritos  e  apresentam  um  quadro 






























Este  tipo  de  lesão  pode‐se  estender  por  todas  a  vértebras  cervicais  e  até 




perda  sensorial na  face  (Schneider RC, 1970). Quanto mais alto  for o nível da  lesão, 
mais  severas  serão  as  suas manifestações. Os mecanismos  da  lesão  podem  ser  por 











a  nível  facial,  para  detectar  danos  das  fibras  ou  dos  corpos  celulares  dos  tractos 
espinhais  descendentes  do  nervo  trigémio  ou  do  seu  núcleo,  que  começa  na 
protuberância  e  desce  até  ao  nível  da  C4.  A  perda  sensorial  na  zona  perioral 







Schneider  descreveu  e  caracterizou  este  síndrome  como  uma  desproporção 
grande de perda da força motora nas extremidades superiores em relação às inferiores 








































































parte  anterior  do  cordão medular.  No  entanto,  clinicamente  o  paciente mantêm  a 
função  espinhotalâmica,  mas  perdeu  o  movimento  e  a  propriocepção  devido  aos 








Este  síndrome é  causado pela  lesão de metade  lateral do  cordão da medula 









contralateral  da  dor  e  da  temperatura  corporal.  Pode  estar  associado  a  vários 
mecanismos  de  lesão,  sendo  a  mais  frequentemente  causada  por  hiperextensão 
(Braakman R, 1976). 
Este  tipo de  síndrome pode estar presente  logo no  inicio da  lesão em alguns 
casos,  visto  que  nos  outros  só  aparece  alguns  dias  após  a  lesão  e  com  a  evolução 
gradual da lesão bilateral incompleta (Braakman R, 1976). 
Ocorre mais frequentemente após  lesões cervicais do que nas  lesões torácicas 
ou  nas  lesões  do  conus medularis.  Nos  casos médios  poderá  não  existir  défice  do 
esfíncter (Braakman R, 1976). 
 















mobilidade destes segmentos em  relação aos segmentos  torácicos, a  lesão do conus 
medularis  é  por  isso  frequente.  Estas  lesões  habitualmente  produzem  défices  nos 
neurónios motores baixos com paralisia  flácida  inicial das pernas e do esfíncter anal 
(Schneider RC, 1983).  
Estes  sinais  estão  presentes  na  fase  crónica,  associados  a  atrofia muscular  e 
espasticidade ou hiperactividade reflexa, com a possibilidade de resposta em extensão 
do  reflexo  cutâneo plantar. O quadro  sensorial pode  ser variado, e em alguns  casos 








neurológica mais  favorável que as  LVM e  com uma  capacidade  regenerativa melhor 
(Schneider RC, 1983). 
Uma associação perigosa com este tipo de síndrome é a hérniação do disco ao 






















Na  fase  aguda, o  síndrome  clássico da  LVM  completa na  região  cervical  alta, 










do  tonus  esfincteriano  rectal  e  da  bexiga,  retenção  urinária  e  intestinal  levando  à 




perda motora  somática,  sensitiva  e  a  função  simpática  autonómica  devido  a  LME. 
Quanto mais grave e alta for o nível da lesão, maior a gravidade e duração do choque 
medular. No entanto, é mais grave nos casos de  lesão cervical completa alta, do que, 
nos  de  lesão  torácica  incompleta  e menor  ainda  na  lesão  lombar  (Kiss  ZHT,  1993; 
Maurice Victor MD, 2001). 





de hipotensão  sistémica, hiperémia  e pele quente,  e bradicardia devido  à perda da 
função simpática e da persistência da função parasimpática. O mecanismo deste tipo 
de choque é ainda hoje desconhecido (Kiss ZHT, 1993; Maurice Victor MD, 2001). 
Nas primeiras horas e dias  após  a  LVM, podem  surgir dificuldades,  visto que 
frequentemente  existe  a  combinação  de  efeitos  fisiológicos  e  temporais  do  choque 














semanas depois da  lesão, no entanto,  como  já  referimos a  fase do  choque espinhal 





os doentes que  fazem paralisia  típica da medula  e  recuperam  todas  as  funções  em 
poucas horas. O doente faz choque medular reversível (Wilberger JE Jr, 1990). 
Existe  também  síndrome  agudo  da  medula  sem  evidência  radiológica  de 
trauma.  Este  síndrome é mais  comum nas  crianças do que nos  adultos. As  crianças 
tendem a ter lesões menos severas do que aqueles que apresentam evidência de lesão 
no  osso.  As  crianças  têm  tendência  a  rasgarem  os  ligamentos  e  romper  os  discos, 



















































(Figura 7‐8). Para se  fazer  tal distinção, o clínico deve  realizar o  teste do  toque e da 
sensação  do  pinprink  nos  dermátomos  sacrais  e  perianais  baixos  na  junção 
mucocutânea, como também o da sensação anal. Deve‐se também testar a contracção 
voluntária do esfíncter anal externo através do toque digital do examinador no orifício 
anal,  com  a  finalidade  de  determinar  se  a  lesão  é  completa  ou  incompleta 
















pontos  direitos  e  28  esquerdos  nos  respectivos  dermátomos,  atribuindo  ‐  se  uma 













Figura  7‐8:  Avaliação neurológica padronizada pela ASIA  
(American Spine Injury Association, 2000). 
 




















A  coluna  vertebral deve  ser  avaliada por meio de  radiografias  realizadas nos 
planos anteroposterior  (AP) e  lateral, procurando avaliar a assimetria, o alinhamento 
das vértebras e rotura das partes moles. É muito importante a visualização de todas as 
vértebras  da  coluna  cervical  e  a  transição  cervicotorácica,  e  na  impossibilidade  da 
visualização  desse  segmento  da  coluna  vertebral  por  meio  das  radiografias 
convencionais, a realização das radiografias sob tracção dos membros superiores ou a 
utilização da posição do nadador podem  também  auxiliar nas  situações de extrema 
dificuldade (Harris JH, 1987; Maurice Victor MD, 2001). 
As  radiografias  dinâmicas  (hiperflexão  e  hiperextensão)  são  contra‐indicadas 
em  pacientes  com  deficit  neurológico  ou  inconscientes.  Esse  tipo  de  avaliação 
radiológica  deve  somente  ser  utilizado  em  pacientes  que  apresentem  radiografias 
normais,  sem  alteração  neurológica  e  em  perfeito  estado  de  alerta,  de modo  que 
possam  realizar  a  flexão  e  extensão  activa da  coluna  cervical de modo  voluntário  e 










A  tomografia  computadorizada permite o diagnóstico de  fracturas ocultas da 
região  cervical  (e  é  também muito  útil  na  avaliação  da morfologia  da  fractura,  da 
estabilidade do segmento lesado e da compressão do canal vertebral pelos fragmentos 




Figura  8‐1:  LVM  ao  nível  da  C4‐C5,  visível  numa  TC.  Disponível  em: 
http://www.spineuniverse.com/displayarticle.php/article718.html (acedido em 4 de Abril de 2008). 
 
A  ressonância  magnética  tem  auxiliado  muito  nos  diagnósticos  das  LVM  e 
sempre  que  possível  deve  ser  utilizada  na  fase  primária  do  diagnóstico,  pois  ela 









contusões medulares,  hematomas,  lesões  ligamentares,  hérnias  discais  e  colecções 



















Os potenciais evocados  somatosensoriais  (PES)  são usados para  confirmar  as 
lesões dos sistemas somatosensitivos (Maurice Victor MD, 2001). 
A técnica consiste em aplicar estímulos eléctricos transcutâneos  indolores nos 







Esta  prova  tem  como  utilidade  clínica  estabelecer  a  existência  de  lesões  nas 





















a  restauração  da  anatomia  e  condições  fisiológicas  do  segmento  vertebral  lesado 
(restabelecimento da função máxima do paciente, restabelecimento do equilíbrio e da 
estabilidade  do  segmento  vertebral  lesado,  presença  de  dor  residual  mínima, 
recuperação do défice neurológico, prevenção de  incapacidade  futura, prevenção da 
dor residual, início precoce da reabilitação, e retorno às actividades profissionais), e os 
princípios  utilizados  para  alcançá‐los  são  a  redução  anatómica,  a  estabilização 
adequada,  o  recurso  frequente  à  fixação  vertebral  anterior,  posterior  ou  vias 
combinadas. Uma vez estabilizado inicia‐se a mobilização o mais precoce possível (Falci 
SP, 1999).  
O  tratamento  das  fracturas  da  coluna  vertebral  inicia‐se  no  momento  do 
atendimento do paciente  fora do ambiente hospitalar. O  socorro e o  transporte dos 
pacientes  são  uma  etapa muito  importante  do  tratamento  e  tem  como  principais 










todos  os  pacientes  politraumatizados  e  retirada  somente  após  a  confirmação  da 
ausência de lesão (Caroline NL. 1987). Cuidados especiais devem ser tomados durante 
o  transporte  dos  pacientes  e  durante  a  remoção  de  capacetes  de  ciclistas  ou 
motociclistas vítimas de acidente (Heckman JD, 1982). 
O tratamento na emergência tem como principal objectivo a manutenção e o 
restabelecimento  das  funções  vitais  do  paciente  (ABC  –  vias  aéreas,  respiração  e 
circulação), de modo que o tratamento específico da lesão do segmento vertebral com 
lesão medular é realizada somente após a resolução dessa fase. É importante lembrar 
a  ocorrência  do  choque  neurogénico  (hipotensão  associada  à  bradicardia)  nos 
pacientes  com  lesão  acima  de  T6  para  evitar‐se  a  administração  de  líquidos  e 
consequente sobrecarga hídrica (American College of Surgeons Committee on Trauma, 
1997; Hokema F, 2007). 




A metilprednisolona  tem  sido  administrada  logo no  local do  acidente e deve 
continuar durante  as primeiras  24 ou  48h. Com base nos  resultados observados  no 
NASCIS  III  (National  Spinal  Cord  Injury  Study),  nos  quais  foi  observada  melhora 










 A  metilprednisolona  tem  a  capacidade  de  reduzir  a  peroxidação  lipídica  e 
preservar  a  integridade  das  estruturas  neuronais,  actuando  ao  nível  da  lesão 
secundária  relacionada  com  a  isquémia  e  com  a  acção  dos  radicais  livres.  A 
metilprednisolona possui maior efeito que a dexametasona na inibição da peroxidação 
lipídica, e outras drogas como o mesilato de tiralazade ou lazaróides, têm sido também 
utilizadas,  pois  também  são  potentes  inibidores  da  peroxidação  lipídica  e  não 
apresentam os efeitos colaterais dos corticóides (Demopoulos HB, 1981).  










últimas  décadas,  influenciado  principalmente  pela  evolução  tecnológica  ocorrida  no 

















curtas  e  a  não  utilização  de  imobilização  externa  no  período  pós‐operatório  tem 
orientado a  terapêutica actual, que  recebeu grande  influência do progresso ocorrido 
no  tratamento  das  fracturas  do  esqueleto  apendicular,  apesar  da  grande  diferença 
existente  entre  o  tratamento  das  fracturas  das  extremidades  e  da  coluna  vertebral 
(Aebi M, 1987). 





localização  (cervical,  torácica,  lombar),  presença  de  lesões  associadas,  da  sua 










lesão  incompleta,  lesão completa), da experiência de  tratamento do cirurgião, e dos 
recursos  disponíveis  para  a  realização  do  tratamento.  O  conhecimento  dos  dados 
epidemiológicos da LVM, vai alertar o médico para a possibilidade de ocorrência deste 
tipo de lesão (Lee TT, 2000). 
A  influência  destes  factores  na  escolha  do  tratamento  de  cada  fractura 
esclarece até  certo ponto a  controvérsia e discussão existentes,  relacionadas  com o 
seu  tratamento,  pois  não  existe  até  o  momento  um  consenso  de  tratamento 
universalmente aceite. 
 A estabilidade da coluna vertebral está relacionada com a sua capacidade de 
suportar  forças de compressão anterior através do corpo vertebral,  forças de  tensão 
posterior  e  rotação,  sendo  capaz  de manter  o  corpo  erecto  sem  aparecimento  de 
cifose progressiva, protegendo o canal espinhal de lesões adicionais. Qualquer redução 
da  capacidade  da  coluna  vertebral  em  suportar  forças  de  compressão,  tensão  ou 
rotação  na  posição  erecta,  pode  ser  considerada  como  instável  (Stagnara  P,  1982; 
Haher TR, 1989). 
O tratamento das fracturas pode ser realizado por meios conservadores (colar 
cervical,  gesso, halo‐gesso,  tracção) ou  cirúrgicos. O  tratamento  cirúrgico  tem  como 
principal objectivo a estabilização do segmento vertebral  fracturado, que é  realizada 
por meio da fixação do segmento vertebral com implantes especiais (placas, parafusos, 











(Caroline NL,  1987).  Podem  ser  fixados  dois,  três,  quatro  ou mais  espaços  acima  e 
abaixo  da  lesão.  Em  algumas  fracturas  é  possível  a  fixação  e  reparação  directa  da 
fractura, como ocorre nas fracturas do processo odontóide (Bains RS, 2001).  
Em algumas fracturas, os fragmentos ósseos da vértebra estão deslocados para 
o  interior  do  canal  vertebral,  comprimindo  as  estruturas  nervosas,  e  a  remoção 
cirúrgica desses fragmentos é denominada de descompressão do canal vertebral (Lee 
JH, 2002; Holly  LT, 2002; Bains RS, 2001). A presença de paralisia  após  intervalo de 
quadro  neurológico  normal,  presença  de  paralisia  rápida  e  progressiva  ou  paralisia 
incompleta que evolui para paralisia completa têm sido consideradas como indicações 
absolutas e urgentes de tratamento cirúrgico (MacDonald RL,1988). 
Existem  vários métodos  de  fixação  cirúrgica  das  fracturas  vertebrais  como  a 
osteosíntese  do  processo  odontóide,  fixação  cervical  posterior  com  placas,  fixação 
cervical anterior com placas e fixador interno para coluna lombar (Lee JH, 2002). 
No  entanto,  sabemos  que  no momento  da  LVM,  houve  também  lesão  das 
massas musculares à volta da coluna, fracturas ósseas, ruptura de ligamentos, ruptura 
ou  estiramento  da  dura‐mater  e  finalmente  uma  contusão,  concussão  ou  laceração 
parcial  ou  total  da medula.  Estas  lesões  possíveis  no momento  dos  traumatismos, 












da  coluna  vertebral  é  apenas  o  realinhamento  do  segmento  vertebral  fracturado  e 
restauração da estabilidade do segmento vertebral, de modo a evitar lesões adicionais 
(Bains  RS,  2001).  Logo  após  o  procedimento  cirúrgico  o  doente  deve  iniciar  a 
fisioterapia a fim de ter alta hospitalar. 
Os métodos modernos  de  fixação  vertebral  têm  possibilitado  a mobilização 




























            Em  relação  às  expectativas  de  vida,  aproximadamente  10‐20%  dos  pacientes 
que  sofrem  lesão  medular  não  sobrevivem  até  á  chegada  no  hospital  e 
aproximadamente 3% morrem durante os cuidados hospitalares. Doentes com 20 anos 



















As  lesões  torácicas  têm uma maior  incidência de  lesões completas do que as 
lesões  cervicais e  lombares. As deslocações anteriores e as  fracturas por deslocação 
são  mais  frequentemente  lesões  completas  do  que  lesões  por  fracturas  de 
compressão. (Bravo PW, 1996). 
 Nas  lesões  completas,  a  recuperação  da  parte  neurológica  é  maior  nos 
pacientes  com  lesão  cervical,  seguida  das  lesões  torácicas  e mais  baixa  nas  lesões 
toracolombares.  Nas  três  regiões,  a  recuperação  nas  lesões  incompletas,  depende 








respiratórios,  seguido  de  problemas  cardíacos,  trauma  e  septicémia.  Nos  pacientes 
com  paraplegia  completa,  a  principal  causa  é  o  suicídio,  seguido  por  problemas 














Por  um  lado,  as  estratégias  de  reabilitação  instituídas  precocemente  podem 
minimizar a incapacidade a longo prazo (Strauss DJ, 2006). 
As orientações da terapia funcional são fundamentais para evitar ou minimizar 
deformidades  articulares,  osteopenia  (diminuição  da  trama  óssea)  com  fraturas 
secundárias  e  trombose  venosa  profunda.  A  fisioterapia  respiratória  facilita  a 
eliminação  de  secreções  e  reduz  a  incidência  de  infecções  e  outras  complicações 


















  Após  o  tratamento  cirúrgico,  muitos  são  os  doentes  que  ficam  para  ou 
tetraplégicos,  e  o  seu  tratamento  resume‐se  a  uma  fisioterapia  de  manutenção 
(McKinley W, 2007). 
 Quando  apresentam  as  chamadas  complicações,  o  que  se  sucede  em  28% 
destes doentes, a cirurgia pode ter uma indicação formal. Contudo, estas complicações 
tardias  têm  um  denominador  comum  que  se  chama  aracnoidite,  que  está  presente 
com extensão variável e com diferentes efeitos em todos os doentes vítimas de LVM 
(Klekamp J, 1997). 
Assim  a  cirurgia  passa  pela  abertura  não  só  do  canal mas  também  da  dura 
mater  afim  de  retirar  todo  aquele  tecido  fibrótico,  promovendo  uma  libertação 
medular completa e o restabelicimento da circulação do líquor. Esta técnica encontra‐
se descrita por Reis (Reis AJ, 2006). 















Todo  o mundo  olha  para  as  células  estaminais  como  resolução  da  LVM,  no 
futuro. Existem já estudos bastantes prometedores no tratamento da LVM, em que se 
utiliza a  transplantação de células embrionárias da coluna vertebral  (Lowry N, 1998), 
outros  com  células  CD34+  do  sangue  de  cordão  umbilical  humano  (Kao  CH,  2008; 
Divani AA, 2007) e também com factores neurotróficos (De Leon RD, 2007; Sharma HS, 






















Nos  últimos  anos  tem‐se  assistido  a  um  aumento  do  número  de  casos  LVM 
diagnosticados, essencialmente devido  aos  acidentes de  viação  (proporcionado pelo 
aumento do tráfego a nível mundial e associados também ao aumento do consumo de 
álcool  e  o  não  uso  do  cinto  de  segurança),  bem  como  o  aumento  da  violência  em 





Tive oportunidade de  assistir  a  cirurgias  segundo  a  técnica descrita por Reis, 
bem como ao acompanhamento desses pacientes e seus resultados finais. Estes têm‐
se demonstrado bastante favoráveis e promissores. 
Actualmente  só  se  dá  importância  à  parte  óssea,  estando  as  restantes 
estruturas  da  coluna  perfeitamente  negligenciadas.  No  entanto  estas  últimas 
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